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A renin-angiotenzin rendszer szervezetünk egyik legjelentősebb hormonális rendszere, amelynek juxtaglomerularis 
apparátusban történő szabályozása és szerepe jól ismert. Jelen összefoglaló a vese embrionális fejlődésével párhuza-
mot állítva a gyűjtőcsatorna renintermelését írja le, valamint ennek lokális szerepét és terápiás célpontként szolgáló 
lehetőségeit igyekszik feltárni. Nemrégiben került leírásra, hogy krónikus angiotenzin-II-kezelés során, két vese-, egy 
klip modellben, illetve diabetes mellitusban a gyűjtőcsatorna jelenti az intrarenalis (pro)renintermelés legfőbb he-
lyét. Ebben a lokalizációban a (pro)renin előtt út nyílhat az interstitialis renin-angoitenzin rendszer komponensek, 
a szisztémás keringés és a nemrégiben leírásra került (pro)reninreceptor felé. A (pro)renin saját receptorán keresztül 
intracelluláris proﬁ broticus utakat képes aktiválni, így egyúttal potenciálisan új célpontja lehet a hypertoniához kap-
csolódó vagy diabeteses nephropathia kezelésének, illetve eszköze a krónikus vesekárosodást előidéző folyamatok 
korai diagnosztizálásának. Orv. Hetil., 2013, 154, 643–649.
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The cortical collecting duct plays a pivotal role 
in kidney local renin-angiotensin system
The renin-angiotensin system is one of the most important hormone systems in the body, and the regulations as well 
as the role in the juxtaglomerular apparatus are well known. The present review focuses on renin secretion in a re-
cently described localization, the cortical collecting duct. The authors display it in parallel of the copying strategy of 
an adult and a developing kidney. Furthermore, based on different animal studies it highlights the local role of renin 
released from the collecting duct. In chronic angiotensin II-infused, 2-kidney, 1-clip hypertensive model as well as in 
diabetic rats the major source of (pro)renin is indeed the collecting duct. In this localization this hormone can reach 
both the systemic circulation and the interstitial renin-angiotensin system components including the newly described 
(pro)renin receptor, by which (pro)renin is able to locally activate pro-ﬁ brotic intracellular signal pathways. Conse-
quently, one can postulate that in the future renin may serve either as a new therapeutic target in nephropathy associ-
ated with both hypertension and diabetes or as an early diagnostic marker in chronic diseases leading to nephropathy. 
Orv. Hetil., 2013, 154, 643–649.
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Rövidítések
2K1C = (2-kidney, 1-clip model) két vese-, egy klipmodell; 
ACE = (angiotensin converting enzyme) angiotenzinkonver-
táló enzim; ANG = angiotenzinogén; Ang-I = angiotenzin-I; 
Ang-II = angiotenzin-II; ARB = angiotenzinreceptor-blokkoló; 
AT1R = 1-es típusú angiotenzinreceptor; DM = diabetes mel-
litus; ENaC = epithelialis Na+-csatorna; ERK = (extracellular 
regulated kinaz) extracelluláris szignál szabályozta kináz; HRP 
= handle region peptide; Hsp27 = (heat-shock protein 27) 
hősokkprotein-27; HT = hypertonia; JGA = juxtaglomerularis 
apparátus; MAPK = mitogénaktivált proteinkináz; PAI-1 = 
plazminogénaktivátor inhibitor-1; (P)RR = (pro)reninrecep-
tor; RAS = renin-angiotenzin rendszer; TGFβ1 = (transform-
ing  growth factor β1) transzformáló növekedési faktor β1
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A renin-angiotenzin rendszer klasszikus 
értelmezése
A renin-angiotenzin rendszer (RAS) az extracelluláris 
 folyadéktér egyik legfontosabb hormonális szabályo-
zója: feladata a szervezet só- és vízháztartásának, illetve 
vérnyomásának beállítása [1]. E rendszer tagjai több 
szervben is jelen vannak, többnyire feleslegben (tüdő, 
máj, endothel, agy, here, petefészek) [1]. A renin, amely 
a RAS sebesség meghatározó eleme, a jelenleg ural-
kodó nézet szerint, ha nem is kizárólagosan, de jelen-
tős részben a veséből származik. Ezen belül is hagyomá-
nyosan úgy tartjuk, hogy a renin fő termelődési helye a 
juxtaglomerularis apparátus (JGA), amelynek összetevői 
az afferens arteriola (pro)renin- (egy kifejezés, amely 
egyszerre utal a reninre és a proreninre is) termelésre 
 képes epitheloid juxtaglomerularis sejtjei, a szenzor-
funkciót betöltő macula densa sejtek és a ﬁ nomhango-
lást  lehetővé tevő extraglomerularis mesangialis sejtek 
[1]. A renin a megfelelő inger (1. veseperfúzió csökke-
nése – nyomásesés a vas afferens területén; 2. a nátrium-
klorid-koncentráció csökkenése a tubulusban; 3. a JGA-
hoz futó idegek aktivitás fokozódása) hatására kerül 
kiválasztásra [1]. A renin JGA-n kívüli termelődése a 
további fejezetekben kerül tárgyalásra. A renin a májban, 
illetve proximalis tubulusban termelődött angiotenzi-
nogént (ANG) angiotenzin-I-gyé (Ang-I) hasítja, amely-
ből a következő lépésben angiotenzinkonvertáló en-
zim  (ACE) hatására aktív hormon, az angiotenzin-II 
(Ang-II) képződik [2]. Az angiotenzinkonvertáló enzim 
(ACE) az extrarenalis érendotheliumban (főleg a tüdő-
erekben), valamint a renalis endotheliumban, glomeru-
lusban, kefeszegélyben, belső medullaris gyűjtőcsator-
nában van jelen. A RAS végrehajtó funkcióját betöltő 
molekula, az Ang-II hatásának nagy részét az 1-es tí-
pusú angiotenzin receptoron (AT1R) fejti ki. Az Ang-II 
csökkenti a Na-ﬁ ltrációt, fokozza a Na-reabszorbciót 
(direkt fokozza a Na/H, az epithelialis Na+-csatorna 
[ENaC] működését, valamint indirekt serkenti az al-
doszteron elválasztását), vasoconstrictiót hoz létre az ar-
teriolákban, ezzel növelve a perifériás ellenállást, azaz az 
artériás vérnyomást [2]. Az ACE homológja, az ACE-2 
képes az Ang-II-ből az Ang-1-7-et lehasítani, amely a 
Mas receptoron keresztül olyan folyamatokat indít be, 
amelyek gátolják az AT1R-t és így az Ang-II hatását [3].
Az embrionális és felnőttkori renintermelés 
párhuzama
Embrionális korban a renin fontos szerepet tölt be az 
ureterbimbó mesenchymába való betörésében, valamint 
a vese érhálózatának kifejlődésében, elágazódásainak 
képződésében [4, 5]. Ennek megfelelően, a renin fel-
szaporodása jellemzően az ureterbimbó körül elhelyez-
kedő stromasejtekben, valamint a nagyobb proximalis 
hilaris artériák falában mutatható ki [1. A) ábra], amely 
születést követően a vese érésével párhuzamosan vissza-
húzódik, előbb az interlobaris artériák, majd az afferens 
arteriolák falába [1. B) ábra], amelyet érett, egészséges 
vesében a szabályozott reninszekréció egyedüli lokalizá-
ciójának véltünk egészen néhány évvel ezelőttig [4, 5]. 
Nemrégiben vált ismertté, hogy egyes patoﬁ ziológiás 
esetekben a vese újra képes lehet jelentős mennyiségű 
renin termelésére és raktározására [6]. A vese sejtjeinek 
ilyen irányú plaszticitására utal szűkebb értelemben az 
afferens arteriola simaizomsejtjeinek renintermelő sej-
tekké történő visszaalakulásának képessége [6], amely-
lyel  reagálni tudnak a szervezetet érő sóvesztésre és 
 vízhiányra [1. C) ábra]. Másik ﬁ gyelemre méltó lépés az 
embriogenezis során, hogy a stromalis sejtek reninter-
melése megnöveli az ureterbimbó környezetében levő 
Ang-II szintjét, amely az ureterbimbó sejtjein elhelyez-
kedő AT1R-en keresztül túlélési szignálokat beindítva 
(ERK1/ERK2, Jak2/STAT, PI3K/Akt) elősegíti ezen 
csúcsi sejtek proliferációját, túlélését, migrációját és 
 ágrendszerének morfogenezisét [7]. Ezekre az ismere-
tekre alapozva Rohrwasser és mtsai az érett vesében is 
felfedték és leírták a gyűjtőcsatornabeli renintermelést 
[8]. A renin szekréciója túlnyomó többségben az össze-
kötő szegmens és kisebb mennyiségben a gyűjtőcsa-
torna  aquaporin-2 receptorral rendelkező, principális 
sejtjeiben volt kimutatható. Ebben a tubulus szegmens-
ben  bizonyos stresszhatásokra a posztembrionális kor-
ban is megjelenhet a renintermelés [1. C) ábra], amely, 
úgy tűnik, számos lokális hatásért lehet felelős [9, 10]. 
Egyik munkacsoport krónikus Ang-II-infúziót alkal-
mazott patkánymodellen és az Ang-II eddig ismert 
 nátrium-visszaszívást fokozó hatásán felül további önsza-
bályozó szerepét írta le [11]. A JGA-ban az Ang-II 
 negatív visszacsatolás közvetítője, míg a gyűjtőcsator-
nában ezzel ellentétesen mind a renin, mind annak 
mRNS-szintjére serkentőhatással bír [11]. A folyamat 
hátterében AT1R-mediált útvonalat feltételeztek és ezt 
támasztotta alá az is, hogy AT1R-blokkolóval (ARB) 
ez az emelkedés kivédhető volt [11]. További kísérlet-
ben  megﬁ gyelték azt is, hogy Ang-II-dependens hy-
pertoniával (HT) járó „két vese, egy klip” Goldblatt 
 patkány modellben (2K1C) a gyűjtőcsatorna reninter-
melésének növekedése független a vérnyomástól [12] 
és  mindkét oldali vesében ugyanolyan mértékben fo-
kozódik, rámutatva egy endokrin mediátor jelenlétére, 
nevezetesen az Ang-II-re. Egy harmadik modellben, 
a  metabolikus háztartás zavarával járó diabetes melli-
tusban (DM) ugyanígy fokozott gyűjtőcsatornabeli re-
nintermelést és emelkedett vizelet reninszintet talál-
tak, jelezvén, hogy ebben a betegségben is aktiválódott 
intrarenalis RAS-sal kell számolnunk [13, 14]. Ebben 
a betegségmodellben is az Ang-II-t találták a reninter-
melést fokozó mediátornak. Leírták, hogy az Ang-II 
 gátolja a JGA reninszintézisét, érdekes módon azonban 
serkenti a gyűjtőcsatorna által szintetizált prorenin- és 
renintermelést. Így felelős lehet DM-ben – ebben a 
 magas prorenin- és Ang-II-szinttel járó állapotban – az 
emelkedett intrarenalis RAS-aktivitásért [9]. Tekintettel 
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1. ábra A renin vesebeli lokalizációja. Az első séma (A) a vesét ábrázolja az embriogenezis során. A stroma maga is tartalmaz renint, amely főként az 
ureterbimbó betörésénél dúsul, mintegy folyamatos Ang-II-vel stimulálva annak csúcsi sejtjeit. A stromába másik irányból betörő érrendszer teljes 
hosszában tartalmaz renintermelésre képes sejteket. A második séma (B) egy érett vese renintartalmát mutatja, amely kizárólag a JGA néhány granula-
ris sejtjére lokalizálódik. A harmadik séma (C) hivatott demonstrálni azt a tényt, miszerint stressz hatására mind az afferens arteriola simaizomsejt-
jei, mind a valaha stromából kifejlődő összekötő szegmens sejtjei képesek renintermelő képességüket visszanyerni
Piros: vasculatura, lila: stroma, sárga: ureterbimbó, kék: renint tartalmazó granulumok
2. ábra A (pro)renin feltételezett szerepe a gyűjtőcsatornában. A principális sejtek által termelt (pro)renin a gyűjtőcsatorna lumenében fokozza az Ang-II 
 képződését, így szabályozva a vérnyomást, illetve saját elválasztását. A szomszédos interkaláris sejteken, a (P)RR-en keresztül jelátviteli útvonalakat 
aktivál, amelyek proﬁ broticus irányba hatnak
ACE: angiotenzinkonvertáló enzim; AGT: angiotenzinogén; Ang-I: angoitenzin-I; Ang-II: angiotenzin-II; AT1R: 1-es típusú angiotenzinreceptor; 
ERK: extracelluláris szignál szabályozta kináz; MAPK: mitogénaktivált proteinkináz; PRR: (pro)reninreceptor (Az ábra az [50] irodalmi hivatko-
zásban idézett cikk ábrájának felhasználásával készült)
ÖSSZEFOGLALÓ KÖZLEMÉNY
2013  ■  154. évfolyam, 17. szám ORVOSI HETILAP646
e szakasz kifejezett proliferációs kapacitására, [9] a renin-
termelés mértéke jelentősen meghaladhatja mind meny-
nyiségben, mind időben a JGA-belit, így legfőképp a 
helyi, krónikus hatásokért (gyulladás, trophicus és pro-
ﬁ broticus folyamatok) lehet felelős.
Mi lehet a renin gyűjtőcsatornabeli 
szerepe?
A renintermelés következményesen fokozza az Ang-II-
termelést. Az Ang-II, jól ismert szisztémás érszűkítő 
 hatásán túl, közvetlenül szabályozza a vesében történő 
só- és víztranszportot az ereken ható direkt vasocon-
strictio  irányába vezető hatásával, a mellékvese serken-
tésével és végül a szomjúságközpont stimulálásával. 
A vesét illetően az Ang-II-nek a vízvisszaszívás 90%-áért 
felelős proximalis tubulusban kifejtett hatását vizsgál-
ták  és kimutatták, hogy a Na+/H+ és a Na+/HCO3– 
 csatornák szabályozásán keresztül fokozza a só- és víz-
visszaszívást [15]. A distalis nephronban történő só- és 
víztranszport szabályozása azonban ugyanannyira, ha 
nem kifejezettebben hangsúlyos, mert itt történik a vi-
zelet végső összetételének ﬁ nom szabályozása. Mint az 
fentebb leírásra került, a RAS jelenléte a nephron dis-
talis  részén mára jól ismert [8]. A proximalis tubulus 
 sejtjeiben termelődő ANG a tubulusba szecernálódik, 
majd az el nem hasított molekula végighalad a teljes 
nephronon, amelynek bizonyítéka a vizeletben is meg-
található ANG [8]. Mielőtt azonban kiürülne, a gyűjtő-
csatorna sejtjeiben termelődő renin hasítani képes azt, 
így a helyileg termelődött Ang-II hozzájárulhat a dista-
lis  nephron sóvisszaszívásának ﬁ nom szabályozásához 
az ENaC-n keresztül [16], és összességében ez a RAS–
Ang-II–ENaC tengely fontos szerepet játszhat a magas 
vérnyomás kialakulásában [16] (2. ábra).
A RAS egy nemrégiben azonosított új résztvevője 
 további jelentőséget ad a gyűjtőcsatornabeli lokális 
reninnek. Nguyen és mtsai által került leírásra a (pro)
reninreceptor [(P)RR] [17], amellyel a renin hasító-
funkcióján túl ligandszerepére is fény derült (2. ábra). 
A  (pro)reninreceptor nemcsak az aktív renint, hanem 
 inaktív előformáját, a prorenint is képes megkötni. 
A  kötődés hatására konformációváltozás történik és ha-
sítás nélkül is szabaddá válik a prorenin katalitikus, 
 addig  fedett szakasza. A receptorhoz kötődött aktív 
renin lényegesen nagyobb katalitikus aktivitásra tesz 
szert, így fokozott mértékben van lehetőség Ang-I-ter-
melésre. A (pro)reninreceptorhoz való kötődés másik 
hatása, amely az Ang-I-képződéstől független, hogy a 
receptor intracellulárisan foszforilálódik és az ERK1/
ERK2 (extracelluláris szignál szabályozta kináz) jelútvo-
nalak aktiválódnak [17], amelyek összességében hyper-
trophia, hyperplasia és ﬁ brosis irányába hatnak [18]. 
A (pro)reninreceptort először a glomerularis mesangia-
lis  sejtekben, a veseartériák subendotheliumában és a 
podocytákban írták le. Később Advani és mtsai úgy talál-
ták, hogy legnagyobb mennyiségben a gyűjtőcsatorna 
sav-bázis egyensúlyt szabályozó A típusú interkaláris 
 sejtjeinek felszínén van jelen. Ezen sejtekben a (pro)
reninreceptor intracelluláris része a vizeletbe H+-t ürítő 
H+ATPáz alegységeként, a Wnt/b-catenin szignál út-
vonal közvetítőjeként funkcionál, míg a ﬁ logenetikai-
lag  ﬁ atalabb extracelluláris rész hivatott a reninfüggő 
útvonal közvetítésére [19, 20]. A gyűjtőcsatornában a 
renint termelő principális sejtek és a (pro)reninrecep-
torral  rendelkező interkaláris sejtek egymás mellett he-
lyezkednek el. A sejteknek, így a (pro)reninnek és recep-
torának közelsége ﬁ nomhangolást tesz lehetővé a RAS 
aktiválásában [21]. A gyűjtőcsatornában termelődő és 
ott a receptorához bekötődő (pro)renin, proﬁ broticus 
és  gyulladásos reakciókat elindítva a fentebb említett 
Ang-II-höz hasonlóan szintén hozzájárulhat a DM-ben 
és HT-ban kialakuló vesekárosodáshoz [22, 23].
Terápiás konzekvenciák
A mesangialissejt-proliferáció és az extracelluláris mát-
rix  fokozott szintézise, illetve csökkent lebontása a kü-
lönböző vesebetegségek korai fázisára jellemző [24], 
melynek kialakulásában jelentős szerepe van a RAS-nak 
[25]. E rendszer számos támadáspontja ismert, ame-
lyek  közül összefoglalónkban a (pro)renin (P)RR-en 
 kifejtett Ang-II-független hatását vesszük górcső alá, 
amely gátlás lehetősége a mai napig vitatott a nemzet-
közi irodalomban.
Több munkacsoport is leírta, hogy a (P)RR aktiválása 
következtében foszforilálódik a MAP-kináz (mitogén-
aktivált proteinkináz), illetve az ERK1/ERK2, amelynek 
hatására fokozódik a TGFβ1 (transzformáló növeke-
dési  faktor β1) és a PAI-1 (plazminogén aktivátor in-
hibitor-1) proﬁ broticus gének expressziója, illetve meg-
nő a kollagének és a ﬁ bronektin szintje [17, 26, 27, 28, 
29]. Ezenkívül emelkedik a ciklooxigenáz-2 szintje [30] 
és aktiválódik a p38/MAPK/Hsp27 (hősokkprotein-27) 
jelátviteli útvonal [31]. Ezen proﬁ broticus folyamatok 
sejttípustól függően alakulnak ki. Az in vivo vizsgálatok 
azonban nem egyértelműek. Ha a megemelkedett meny-
nyiségű prorenin aktiválódása a (P)RR-en valóban valós 
kockázat lenne DM-ben és HT-betegségben, akkor az 
ACE-gátlás hatására vagy a terhesség során megemel-
kedő mennyiségű prorenin is rizikófaktort jelentene a 
ﬁ brosis kialakulásában. Ezen hatást több munkacsoport 
is vizsgálta transzgenikus állatokon. Transzgenikus pat-
kányokban orálisan adott indol-3-karbinollal emelhető 
volt az artériás vérnyomás és a plazma(pro)reninszint. 
Tizenkét hetes kezelést követően a szövettani vizsgálat 
során nem volt látható glomerulosclerosis [32]. Egy má-
sik vizsgálatban transzgenikus egerekben értek el emel-
kedett plazma(pro)reninszintet. Szövettani vizsgálat so-
rán azonban 12 hetes és 18 hónapos korban nem találtak 
ﬁ brosist, illetve a TGFβ1 és a kollagének szintjében sem 
volt eltérés a kontrollokéhoz képest [33]. Fontos azon-
ban megjegyezni, hogy mindkét munkacsoport a szisz-
témásan emelkedett (pro)reninszint következményeit 
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vizsgálta. A másik lehetőség a (P)RR szerepének vizs-
gálatára a receptor gátlása, amellyel a diabeteses ne-
phropathia (ﬁ brosis?) kialakulása csökkenthető lenne. 
Ez  irányú vizsgálatok történtek is: Suzuki és mtsai le-
írták  a (P)RR kompetitív antagonistáját, amit „handle 
region peptide”-nek (HRP) neveztek el [34]. Kísérleteik 
azt mutatták, hogy diabeteses patkányokban a HRP 
nemcsak gátolja a diabeteses nephropathia kialakulását, 
de vissza is fordíthatja azt [35, 36]. In vitro vizsgála-
tok azonban azt mutatták, hogy a HRP (P)RR-rel nem 
rendelkező sejtek felszínéhez kötődik, nem gátolja a 
(pro)renin bekötődését, illetve a jelátviteli útvonal akti-
válódását sem [37]. 2K1C-modellen is ellentmondásos 
eredmények születtek. Müller és mtsai úgy találták, hogy 
in vivo a HRP a (P)RR-nek nem kompetitív antagonis-
tája, hatékonysága eddig nem ismert mechanizmusok-
tól  függ [38]. Elképzelhető, hogy a HRP hatásossága 
csak olyan állatmodellekre korlátozódik, amelyekben 
magas a prorenin/renin arány, így például diabetesben 
[39].
További érdekes tény, hogy RAS-gátló szerekkel (be-
leértve a renint gátló aliskirent is) kezelt betegekben 
megemelkedik a plazma reninszintje [40]. Feldman és 
mtsai diabeteses patkányokban vizsgálták az aliskiren 
reninre kifejtett hatását [41]. Az aliskiren a humán renin 
gátlószere, amely a vérnyomás csökkentése mellett a 
szívre és a vesére is protektív hatással van [42, 43]. Úgy 
tűnik, hogy az aliskiren ezenkívül csökkenti a TGFβ1 ex-
presszióját in vivo vizsgálatokban [44], amellyel össz-
hangban a kollagén-I gén expressziója is csökkent. Az 
in vitro vizsgálatok azt mutatták, hogy az aliskiren nem 
a  (P)RR-t gátolja, azaz kedvező hatásait nem ezen re-
ceptor antagonistájaként fejti ki [41]. A (P)RR-t más 
módon azonban befolyásolhatja: 1. a (P)RR gén ex-
pressziójának csökkentése révén csökkentheti a recep-
torok számát és így gátolhatja a (pro)renin által akti-
vált  proﬁ broticus útvonalakat; 2. megakadályozhatja a 
prorenin aktiválását a vesében; 3. csökkentheti a recep-
torhoz kötött renin katalitikus aktivitását [41]. Más 
munkacsoportok is úgy találták, hogy az aliskirennek 
nincs hatása a (pro)renin receptorához való bekötődé-
sére, és – szemben az előbbi munkacsoport álláspont-
jával – az általa indukált jelátviteli útvonalakra sem [29, 
45].
A megemelkedett (pro)reninszint és kiváltott hatá-
sainak, illetve azok hiányainak ellentmondására egy le-
hetséges magyarázat, hogy diabeteses patkányokban a 
gyűjtőcsatornában lokálisan megnő a (pro)reninelvá-
lasztás [9], illetve diabeteses betegekben a (P)RR jelen-
léte [46]. Ennek megfelelően, a megnövekedett meny-
nyiségű (pro)renin és receptora lokálisan hozhatja létre 
a  (P)RR-en keresztül történő folyamatok aktiválását és 
az Ang-II képzését [47]. Így már nem a szisztémásan 
jelen lévő megemelkedett (pro)reninszint tehető fele-
lőssé a vesekárosító hatásáért, sokkal inkább lokális dú-
sulása.
Diagnosztikai lehetőségek
További érdekes kérdés, hogy terápiás célpont mellett 
vagy helyett a gyűjtőcsatornában megjelenő (pro)renin-
elválasztás a diagnosztikában használható-e? Klinikai 
vizsgálatok sora bizonyítja, hogy a vesében zajló króni-
kus ﬁ broticus folyamatok minél korábbi diagnosztizá-
lása és így a jelenleg alkalmazott terápia elindítása lassít-
ja  a krónikus veseelégtelenség progresszióját [48, 49]. 
A  fent leírt mechanizmusok alapján felmerül a lehető-
ség,  hogy ismerten krónikus vesekárosodást előidéző 
 betegségekben (DM, HT) a korai veseszövődmények 
monitorizálását a vizelet (pro)renintartalmának vizsgá-
lata elősegítheti.
Összefoglalva elmondhatjuk, hogy egy bizonyított 
(P)RR-gátló és egy szövetspeciﬁ kus knock-out állat 
 modell hiányában nem lehetünk biztosak a (P)RR ﬁ b-
rosisban betöltött szerepében [47], és így a terápiás 
 célpontként való alkalmazása is további vizsgálatokat 
tesz szükségessé. A terápia mellett a diagnosztikában 
 ígéretes lehet a vizelet(pro)renin meghatározása, azon-
ban ennek tisztázására klinikai vizsgálatok elvégzése 
szükséges.
Következtetések
A RAS egyike szervezetünk legjelentősebb hormonális 
szabályozórendszerének, amelynek JGA-beli szabályo-
zása és szerepe jól ismert. Jelen összefoglaló a vese 
 embrionális fejlődésével párhuzamot állítva a renin gyűj-
tőcsatornabeli termelését írja le, valamint ennek lokális 
szerepét és terápiás célpontként szolgáló lehetőségeit 
igyekszik feltárni. Nemrégiben került leírásra, hogy 
 magas Ang-II-szinttel járó kórállapotokban, renovascu-
laris  hypertensióban és diabetes mellitusban a gyűjtő-
csatorna a legfőbb helye az intrarenalis (pro)renin ter-
melésének. A principális sejtekből szecernálódva a (pro)
renin beléphet a tubularis lumenbe és helyi Ang-II-
termelést fokozva az ENaC-ot stimulálja, fokozva ezzel 
a só visszaszívását. (Pro)reningranulumok azonban a 
principális sejtek basolateralis részén is láthatók. A CD-
ben termelődő (pro)renin előtt így út nyílhat az inter-
stitialis RAS-komponensek – a peritubularis kapil-
lárisokon keresztül –, a szisztémás keringés, illetve a 
nemrégiben leírásra került (pro)reninreceptor felé, 
amely  utóbbi képes az Ang-I-termelést négyszeresére 
növelni, valamint intracelluláris proﬁ broticus utakat 
 beindítani. A renin önmaga, illetve az Ang-II közvetí-
tette pozitív visszacsatolás által a gyűjtőcsatornában fo-
kozza a (pro)renintermelést, így elősegíti a hipertenzív 
és proﬁ broticus útvonalak aktiválódását, ám egyúttal 
 potenciálisan új célpontja lehet a hypertoniához kap-
csolódó vagy diabeteses nephropathia kezelésének, il-
letve eszköze a krónikus vesekárosodást előidéző folya-
matok korai diagnosztizálásának.
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